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31 Einleitung
1.1 Einführung
Die Perfusion des Gastrointestinaltraktes spielt, wegen der nur geringen
Hypoxietoleranz der intestinalen Mukosa und dem frühzeitigen Verlust der
funktionellen Zellintegrität, eine zentrale Rolle in der Pathophysiologie von Schock,
Trauma und Sepsis (1-4). Die Bestimmung des intramukosalen pCO2 [prCO2] mit der
Magen-Tonometrie und die Berechnung des intramukosalen pH [pHi] stellt ein
indirektes, nur wenig invasives Verfahren zur Überwachung der regionalen Perfusion
dar (2,5-7). Von einigen Autoren wird dem pHi ein hoher prognostischer Wert
hinsichtlich der Mortalität und Morbidität kritisch kranker Patienten bescheinigt (8-13).
Wenngleich der pHi auch schon als Zielparameter zur Therapiesteuerung eingesetzt
wurde (4,14-16), wird die therapeutische Wertigkeit im klinischen Alltag durchaus
kritisch beurteilt (17-20).
Der kardiogene Schock ist ätiologisch häufig Folge bzw. Komplikation eines akuten
Myokardinfarktes (21-23). Trotz der Fortschritte in der Akutversorgung und den
wachsenden Möglichkeiten der interventionellen Reperfusion ist die Mortalität mit 30 –
90% und die Morbidität dieser Patienten seit Jahren fast unverändert hoch (24-26). Eine
der Therapieoptionen bei Patienten mit kardiogenem Schock stellt die intraaortale
Ballongegenpulsation [IABP] dar (27,28). Sie führt zu einer Verbesserung der
Koronarperfusion und zu einer signifikanten Nachlastsenkung, ohne den myokardialen
Sauerstoffverbrauch zu erhöhen (29).
Wir untersuchten den Verlauf des prCO2, pHi und der arteriell-intramukosalen pCO2
Differenz bei Patienten mit kardiogenem Schock und IABP unter besonderer
Berücksichtigung der prognostischen Diskriminierungsfähigkeit zwischen überlebenden
und verstorbenen Patienten. Außerdem verglichen wir zwei verschiedene Meßmethoden
zur Bestimmung des prCO2 in vivo, die (herkömmliche) Magen-Tonometrie mit
Kochsalzlösung [NaCl-Tonometrie] und die automatische Bestimmung des prCO2 in
Luft mittels des Tonocap.
41.2 Die Rolle des Magendarmtraktes im Schock
Ein Schock jedweder Genese führt, aufgrund des Mißverhältnisses von
Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf, zu unzureichender Gewebeperfusion und ohne
adäquate Therapie zum Versagen einzelner Organe oder Organsysteme, bis hin zum
Multiorganversagen (23,25,30). Die Zentralisation des Kreislaufs zur Aufrechterhaltung
der lebensnotwendigen Durchblutung von Herz und Gehirn wird im Wesentlichen durch
die selektive Vasokonstriktion des Splanchnikusstromgebietes (Truncus coeliacus,
Arteria mesenterica superior und inferior) erreicht (22,31-33). Hauptvermittler dieser
Reaktion ist Angiotensin II, ein stark vasopressorisch wirksames Oktapeptid des Renin-
Angiotensin-Aldosteron Systems.
Abbildung 1:
 Auswirkungen des Schocks auf gastrointestinale Organe und mögliche Folgen
(TNF: Tumor-Nekrose-Faktor, NO: Stickstoffmonoxid, COX: Cyclooxygenasen) (34-36).
Infolge dieser selektiven Vasokonstriktion führt z.B. ein systemischer Blutverlust von
15% zu einer Perfusionsminderung des gastrointestinalen Gefäßbettes von über 40%,
ohne eine Veränderung systemischer Funktionsparameter wie Herzfrequenz, Blutdruck
und Herzzeitvolumen (37-39). Konsequenz der intestinalen Minderperfusion sind
Funktionsstörungen von Magen, Dünndarm, Dickdarm, Leber, Gallenblase und
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5Pankreas (32), bis hin zu einer Beeinträchtigung der Zellintegrität und dem Verlust der
mukosalen Schutzfunktion (Abbildung 2) (35,40).
Venöse Kapillare
Zentralarteriole
Submuköse Arterie
Abbildung 2: Verminderte Oxygenierung der oberflächlichen Mukosa durch frühe Diffusion des
Sauerstoffreichen Blutes von den zentralen Arteriolen hin zu den Venolen (aus (41)).
In der Folge wird die Translokation von Bakterien, Endotoxinen, Verdauungsenzymen
und anderen Bestandteilen intestinaler Flora in die Pfortader und letztlich in den
Gesamtkreislauf begünstigt.
Ist die funktionelle Integrität der gastrointestinalen Mukosa erst einmal durch
persistierende Minderperfusion beeinträchtigt, können unterschiedlichste Mediatoren
des Zytokin-Netzwerkes zu konsekutiven Funktionsstörungen eines oder sogar aller
Organe führen (Abbildung 1) (42-45). Meakins und Marshall bezeichneten diese
Kaskade als „Motor des Multiorganversagens“ (46).
Die Mortalität des Multiorganversagen konnte in den letzten Jahrzehnten trotz des
technischen Fortschritts in der Intensivmedizin nicht wesentlich verringert werden (47).
Das frühzeitige Erkennen gastrointestinaler Minderperfusion zusammen mit einer
gezielten therapeutischen Beeinflussung der regionalen Gewebsperfusion stellt ein
mögliches Konzept in der Prävention des Multiorganversagens dar (48).
61.3 Das Prinzip der intramukosalen pCO2-Tonometrie des Magens
Die intramukosale pCO2-Tonometrie ist eine indirekte Methode zur Bestimmung der
Perfusions- bzw. Oxygenierungsverhältnisse des Magens bzw. des
Splanchnikusstromgebietes. Zu diesem Zweck wird ein semipermeabler Ballon im
Magen plaziert und entweder mit Kochsalzlösung (herkömmliche Methode: NaCl-
Tonometrie) oder Raumluft (halbautomatische Methode: Tonocap) befüllt. Der
Balloninhalt äquilibriert mit dem intraluminalen Kohlendioxidpartialdruck [pCO2],
welcher wiederum dem intramukosalen, d.h. intrazellulären, pCO2 entspricht
(Abbildung 3). Mit einer modifizierten Henderson-Hasselbalch Gleichung können der
pHi (Abbildung 4), oder durch einfache Subtraktion (intramukosaler pCO2 –
 arterieller pCO2) die pCO2 Differenz [pCO2 Gap] berechnet werden (49-51).
Abbildung 3:
 Lage des Tonometrie-Katheters im Magen. In der gastrointestinalen Mukosa wird
Kohlendioxid [CO2] durch aeroben und anaeroben Stoffwechsel gebildet. Das CO2 diffundiert
ungehindert in das Ballonlumen, für Wasserstoffionen [H+] und Bikarbonat [HCO3-] ist die
Membran impermeabel. RBC: Erythrozyten.
Auf der Suche nach einer praktikablen Möglichkeit zur Überwachung der Blutgase
beatmeter Patienten stießen Boda und Muranyi auf Untersuchungen von McIver et al.
(52) und entwickelten daraus die Methode der tonometrischen Messung von pCO2 und
pO2 (53). In ihren Experimenten konnten sie eine gute Übereinstimmung der im
Tonometer-Ballon gemessenen Kohlendioxid- und Sauerstoffpartialdrücke mit den im
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7Blut ermittelten Werten zeigen. Die erste Publikation zur Magen-Tonometrie aus dem
Jahr 1959 („’Gastrotonometry’ - An Aid to the Control of Ventilation During Artificial
Respiration“) geht ebenfalls auf Boda und Muranyi zurück (54). Bergofsky (1964) und
Dawson et al. (1965) wiesen wenige Jahre später die Diffusion von intramukosalem
Kohlendioxid in das Lumen aller viszeralen Hohlorgane (Magen, Darm, Gallen- und
Harnblase) nach (55,56).
                             
pHi = 6,1 + log10 ( )
HCO
F prCO
3
2 0 03
−
× × ,
 mit:       pHi = intramukosaler pH
HCO3− = arterielle Bikarbonatkonzentration
        
F = Korrekturfaktor für unterschiedliche Äquilibrationszeiten
prCO2 = regionaler Kohlendioxidpartialdruck (tonometrisch gemessen)
    0,03 = Löslichkeitskoeffizient von CO2 in Plasma bei 37°C
Voraussetzungen zur Durchführung der intramukosalen pH-Tonometrie:
1. Der an der Gewebsoberfläche bzw. intraluminal gemessene pCO2 entspricht dem
intrazellulären pCO2 der Mukosa.
2. Die arteriell gemessene Bikarbonatkonzentration entspricht der intrazellulären bzw.
mukosalen Bikarbonatkonzentration.
Abbildung 4:
 Variablen und Voraussetzungen zur Berechnung des pHi (57).
Erst zu Beginn der 80er Jahre wiedererwachte das Interesse an den physiologischen
Zusammenhängen und den methodischen Möglichkeiten der Magen-Tonometrie.
Fiddian-Green et al. konnten zeigen, daß die intrazelluläre Bikarbonatkonzentration
intestinaler Organe weitgehend dem arteriellen Bikarbonat entspricht und ermöglichten
dadurch erstmals die Berechnung des pHi (58). Antonsson et al. validierten die Magen-
Tonometrie anhand von Perfusionsmessungen der intestinalen Mukosa von Schweinen
während unterschiedlicher Kreislaufbedingungen. Der tonometrisch ermittelte pCO2
korrelierte ausreichend bis gut mit den intrazellulären Mikroelektroden-Messungen, die
als Referenzverfahren dienten (59).
81.4 Die intraaortale Ballongegenpulsation
Die Augmentation des diastolischen Blutdrucks wurde erstmals 1953 von den Brüdern
Kantrowitz beschrieben (60). Erste experimentelle Ergebnisse mit einem über die
Femoralarterie in die Aorta descendens eingeführten Latexballon, der zu Beginn der
Diastole aufgeblasen und an deren Ende wieder leer gesaugt wird, publizierten
Moulopoulos et al. 1962 (61). Wiederum Kantrowitz et al. setzten 1967 die IABP
erstmals bei Patienten mit kardiogenem Schock ein (62).
Systole - Deflation Diastole - Insuflation
EKG-Ableitung
Arterielle Druckkurve
augmentierter Schlagnicht - augmentierter Schlag
Abbildung 5: Originalregistrierung einer arteriellen Druckkurve mit EKG-Ableitung und IABP-
Phase. Die grau-schraffierte Fläche entspricht der Augmentation durch die IABP (links daneben,
zum Vergleich, eine nicht-augmentierte Herzaktion).
Seit 1979 wird die IABP, statt durch operative Implantation, auch perkutan mittels
Seldinger Technik eingeführt (63-66). Seit 1991 besteht zusätzlich die Möglichkeit der
schleusenlosen Implantation, wodurch die Querschnittsfläche im Gefäß nochmals um
etwa 30% reduziert wird (67). Die am häufigsten beschriebenen Komplikationen sind
9Ischämien des Beines distal der Punktionsstelle (durch Verlegung des arteriellen
Lumens) und Blutungen an der Insertionsstelle. Im Verlauf der technischen Entwicklung
nahm die Inzidenz IABP-assoziierter Zwischenfälle kontinuierlich ab (66,68).
Mittlerweile gehört die IABP zu den am häufigsten eingesetzten mechanischen
Kreislaufunterstützungssystemen (69,70).
Obwohl das Ausmaß der hämodynamischen Unterstützung durch die IABP in
Abhängigkeit vom Patienten und der klinischen Situation sehr unterschiedlich sein kann
(71), werden die Steigerung der diastolischen Koronarperfusion, die Senkung des
myokardialen Sauerstoffverbrauchs und eine deutliche Senkung der Nachlast
übereinstimmend beschrieben (Tabelle 1).
Tabelle 1: Effekte der intraaortalen Ballongegenpulsation.
Hämodynamische Effekte der IABP (72-81):
• Zunahme des Herzzeitvolumens und des Schlagvolumens
• Zunahme der Koronarperfusion
• Senkung der Nachlast
• Senkung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs
• Zunahme des mittleren arteriellen und des diastolischen Blutdrucks
Hauptindikation für den Einsatz der IABP ist der kardiogene Schock, z.B. in Folge eines
akuten Myokardinfarktes und sich anschließender mechanischer Komplikationen (u.a.
Ventrikelseptumdefekt, Papillarmuskelabriß und Regurgitation bei schwerer
Mitralklappeninsuffizienz) (27,82-85). Darüber hinaus wird die IABP gerade in den
letzten Jahren auch bei instabiler Angina pectoris (86,87) und im Rahmen
koronarangioplastischer Interventionen (88-92) eingesetzt. Relative oder absolute
Kontraindikationen sind eine höhergradige Aortenklappeninsuffizienz, eine
Aortendissektion und eine stark artherosklerotisch veränderte thorakale bzw.
abdominale Aorta.
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2 Patientenselektion und Methodik
2.1 Patientenselektion
Zwischen April 1996 und April 1997 wurden alle Patienten der Intensivstation der
Medizinischen Klinik I der RWTH Aachen, die folgende Einschlußkriterien erfüllten, in
die Studie aufgenommen:
1. Kardiogener Schock mit Indikation zur Anlage einer intraaortalen Ballon-
Gegenpulsation und erweitertem hämodynamischen Monitoring mittels
Pulmonalarterien-Einschwemmkatheter.
2. Intubation und mechanische Ventilation.
Der kardiogene Schock wurde definiert als
(1) reduziertes Herzzeitvolumen (< 2,2 l/min/m2) und
(2) unzureichende systemische Perfusion trotz ausreichendem intravaskulärem Volumen
und ausreichender kardialer Vorlast (25).
Da nicht bei allen Patienten direkt bei Aufnahme auf die Intensivstation sämtliche
hämodynamische Parameter erhoben werden konnten, wurden Patienten mit
(a) einem systolischen Blutdruck < 90 mmHg bzw. mindestens 30 mmHg unterhalb
ihres Normalwertes über einen Zeitraum von mehr als 30 Minuten,
(b) mit Anzeichen peripherer Minderperfusion (Oligurie, Zyanose, kalte, feuchte Haut)
und
(c) Lungenödem in Abwesenheit anderer korrigierbarer Faktoren, wie z.B.
Hypovolämie oder Sepsis,
ebenfalls in die Studie eingeschlossen (25).
Ausgeschlossen von der Studie waren Patienten ohne IABP, nicht intubierte bzw.
beatmete Patienten und Patienten, bei denen keine Indikation für einen
Pulmonalarterien-Einschwemmkatheter bestand.
Da zu Beginn der Studie alle Patienten sediert und beatmet waren, wurden die nächsten
Angehörigen der Patienten über den Ablauf der Untersuchung aufgeklärt und
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stellvertretend um das Einverständnis zur Studienteilnahme gebeten. Das
Studienprotokoll entsprach den Vorgaben der örtlichen Ethik-Kommission und die
Studie selbst wurde gemäß der Deklaration von Helsinki und den Leitlinien der ‚Good
Clinical Practice‘ durchgeführt.
2.2 Methodik der intramukosalen pCO2-Tonometrie des Magens
Zur Durchführung der Magen-Tonometrie wurden TRIP Tonometrie-Katheter (TRIP
Tonometry Catheter, 16 French, Tonometrics Instrumentarium Corp., Datex Ohmeda
Division, Datex Ohmeda, Finnland) verwendet. Die Katheter, kombiniert mit einer
Magensonde, wurden nasogastral plaziert und die korrekte Lage im Magen durch
tägliche Röntgenkontrolle sichergestellt. Danach wurde der Ballon mit 2,5 ml
physiologischer Kochsalzlösung gefüllt. Nach einer Äquilibrationszeit von 30 Minuten
(erste Messung) bzw. 60 Minuten (alle übrigen Messungen) wurde, unter anaeroben
Bedingungen, 1 ml des Balloninhaltes (entsprechend dem Totraum des Katheters)
aspiriert und verworfen. Die restlichen 1,5 ml wurden aspiriert, die Spritze verschlossen
und unverzüglich der pCO2 bestimmt (93,94). Die pCO2 Bestimmung wurde mit dem
Blutgasanalysator ABL 505 (ABL 505, Radiometer Copenhagen, Kopenhagen,
Dänemark) temperatur-korrigiert durchgeführt (geräteinterner Algorithmus für die
Temperaturkorrektur des ABL 505:
pCO2 [Temp] = pCO2 [37°C] × 10 0,021 × [Temp-37°C], Herstellerangaben).
Der pHi wurde gemäß der Gleichung in Abbildung 4 berechnet. Alle Proben wurden
vom gleichen Untersucher entnommen und analysiert. Alle Patienten erhielten 40 mg
Famotidin i.v. täglich, bei niereninsuffizienten Patienten wurde die Dosis entsprechend
angepaßt (95,96). Während der Studie wurden alle Patienten parenteral ernährt (97).
Falls Medikamente enteral verabreicht werden mußten, betrug der Abstand zur nächsten
tonometrischen prCO2 Bestimmung mindestens zwei Stunden.
Bei allen Patienten wurde der prCO2 gemessen und der pHi sowie das pCO2 Gap für die
entsprechenden Meßzeitpunkte berechnet.
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2.2.1 In vivo Vergleich zwischen NaCl-Tonometrie und dem Tonocap
In einer Untergruppe von 19 Patienten wurde zusätzlich ein zweiter Tonometrie-
Katheter im Magen plaziert um den Tonocap Monitor mit der konventionellen NaCl-
Tonometrie in vivo zu vergleichen.
Der Tonocap (Tonocap TC 200, Software Version 2.0, Tonometrics Instrumentarium
Corp., Datex Ohmeda Division, Datex Ohmeda, Finnland) ist ein halbautomatischer
Monitor zur Messung des intramukosalen pCO2 in Luft anstelle von Kochsalzlösung.
Halbautomatisch deshalb, weil lediglich die Bestimmung des prCO2 automatisch
erfolgt. Zur Berechnung des pHi müssen der arterielle pCO2, der arterielle pH und die
Körpertemperatur des Patienten in den Monitor eingegeben werden.
Es werden die gleichen Katheter wie für die NaCl-Tonometrie verwendet, die mit einer
sogenannten ,sampling-line’ mit dem Monitor verbunden sind.
Druckwandler
CO2 Meßkammer Pumpe
‘sampling line’
6 ml Luft
Filter
Abbildung 6:
 Funktionsprinzip des Tonocap. 6 ml Luft werden von der Pumpe in den
Tonometrieballon injiziert und entweder automatisch (nach voreingestellter Zeit) oder manuell
(auf Knopfdruck, nach beliebiger Zeit) von der Pumpe in die Meßkammer gesaugt und
analysiert. Der Totraum (Schlauchinhalt, ca. 1,2 ml) wird dabei automatisch aspiriert und
verworfen.
Um untersucherabhängige Fehler in diesem Methodenvergleich möglichst
auszuschließen, wurden alle Proben vom gleichen Untersucher entnommen und mit dem
selben Blutgasanalysator (ABL 505, Radiometer Copenhagen, Kopenhagen, Dänemark)
temperatur-korrigiert analysiert (94,98). Um den Einfluß des Korrekturfaktors für
unvollständige Äquilibration auf das Ergebnis zu eliminieren fand die prCO2
Bestimmungen immer nach vollständiger Äquilibration, also nach 90 Minuten, statt.
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2.3 Methodik der intraaortalen Ballongegenpulsation
Alle IABP-Katheter wurden perkutan, entweder bettseitig unter transösophageal-
echokardiographischer Kontrolle, oder unter Durchleuchtung im Herzkatheterlabor (99),
über die rechte bzw. linke Arteria femoralis in Seldinger-Technik implantiert. Die
distale Spitze des Ballons wurde 1-2 cm unterhalb der Arteria subclavia sinister plaziert
und die korrekte Lage direkt nach der Implantation, sowie im weiteren Verlauf täglich
radiologisch kontrolliert und gegebenenfalls korrigiert.
Bei Patienten mit einer Körpergröße bis 165 cm wurden IABP-Katheter mit 34 ml
Ballons (Ballonlänge 219 mm, 14,7 mm Durchmesser, Percor Stat-DL, 9,5 French, 34
ml Volumen, Datascope Corp., Fairfield, NY, USA), bei Patienten ab 166 cm
Körpergröße 40 ml Ballons (Ballonlänge 263 mm, 15 mm Durchmesser, Percor Stat-
DL, 9,5 French, 40 ml Volumen, Datascope Corp., Fairfield, NY, USA) eingesetzt und
mit der Steuerungseinheit (System 97, Datascope Corp., Fairfield, NY, USA)
verbunden.
Alle IABP wurden EKG-gesteuert im Modus 1:1 betrieben, d.h. nach jeder nicht-
unterstützten Systole folgt die diastolische Augmentation. Mit der Feinjustierung der
Steuerungskonsolen wurde der Zeitpunkt der Insufflation und Deflation für jeden
Patienten optimal eingestellt, d.h. der Ballon wurde zeitgleich mit der dikroten Welle
der arteriellen Druckkurve (Aortenklappenschluß) aufgeblasen und kurz vor dem
Wiederanstieg der Druckkurve (Beginn der Ventrikel-Auswurfphase mit dem Öffnen
der Aortenklappe) wieder leergesaugt.
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2.4 Hämodynamisches Monitoring
Das hämodynamische Monitoring beinhaltete neben der kontinuierlichen, invasiven
Blutdruckmessung mit einem Arteria radialis Katheter (Leadercath 11509, 20 Gauge, 8
cm, Vygon, Aachen, Deutschland) die Herzzeitvolumen-Bestimmung mittels Swan-
Ganz Pulmonalarterien-Einschwemmkathetern (100). Bei allen Patienten wurde ein
System zur kontinuierlichen Messung des Herzzeitvolumens [HZV] nach dem Prinzip
der Thermodilution eingesetzt (Continuous Cardiac Output Thermodilution Katheter,
PA3-H-8F und VigilanceTM Monitor, Baxter Edwards Critical Care, Irvine, CA, USA).
Im Gegensatz zur intermittierenden Bolus-Thermodilution mit Kochsalzlösung wird das
Blut durch eine im rechten Ventrikel liegende Heizspirale alle 30-60 Sekunden durch
Energieimpulse auf bis zu 44°C erwärmt (101). Mit einem Thermistor in der
Pulmonalarterie wird die relative Temperaturabnahme registriert und das Integral unter
der Dilutionskurve berechnet, welches, analog der Bolus-Thermodilution, dem
Herzzeitvolumen entspricht (102-106). Je nach Blutflußgeschwindigkeit und
Körpertemperatur wird der Herzindex bzw. das HZV alle 150 bis 300 Sekunden
aktualisiert im Display des Monitors angezeigt (gemittelt aus den vorangegangenen,
pseudo-randomisierten Einzelmessungen). In der vorliegenden Untersuchung wurden
HZV, zentraler Venendruck [ZVD], mittlerer arterieller und pulmonal-arterieller
Blutdruck [MAP und MPAP] und der Pulmonalkapilläre-Verschlußdruck [PAOP]
gemessen und daraus der Herzindex [HI], der Schlagvolumenindex [SVI], der
pulmonale und systemische Gefäßwiderstandsindex [PVRI und SVRI] und der
Sauerstofftransportkapazitäts-Index [DO2I] nach Standardformeln berechnet (Tabelle 2).
Tabelle 2: Gleichungen der berechneten hämodynamischen Parameter.
Parameter Gleichung Einheit
HI = Herzzeitvolumen / Körperoberfläche [l/min/m2]
SVI = (HI / Herzfrequenz) × 1000 [ml/Schlag/m2]
SVRI = ([mittlerer arterieller Blutdruck - ZVD] / HI) × 80 [dyn × s/cm5/m2]
PVRI = ([mittlerer Pulmonaldruck - PAOP] / HI) × 80 [dyn × s/cm5/m2]
DO2I = HI × CaO2 [ml/min/m2]
CaO2: Sauerstoffgehalt des arteriellen Blut.
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2.5 Studienprotokoll
Alle hämodynamischen und tonometrischen Messungen sowie die arterielle
Blutgasanalyse und Laktatbestimmung wurden kurz vor und im folgenden 1 Stunde, 2,
3, 8, 16, 24 und 48 Stunden nach Implantation der IABP parallel durchgeführt. Bei
einem Teil der Patienten wurden die gleichen Parameter darüber hinaus noch kurz vor
und 1 Stunde, 8, 16 und 24 Stunden nach Entfernung der IABP erhoben. Das
Studienende wurde entweder 48 Stunden nach Implantation oder 24 Stunden nach
Entfernen der IABP erreicht.
Patienten, die vor Ende der Untersuchung verstarben oder bei denen aus medizinischen
Gründen die IABP oder Tonometrie während der ersten 48 Stunden entfernt werden
mußte, wurden von der Datenanalyse ausgeschlossen. Die Krankenhausmortalität wurde
für alle Patienten auf einer ‚intention-to-treat‘ Basis bestimmt, d.h. jeder in die Studie
aufgenommene Patient wurde in die Auswertung der Mortalität einbezogen.
Bei allen Patienten wurde, neben den Grunddaten (Alter, Geschlecht, Körpergröße und
Körpergewicht), innerhalb der ersten 24 Stunden nach Aufnahme auf der Intensivstation
der APACHE II Score erhoben (107).
Abbildung 7:
 Flußdiagramm des Studienverlaufs mit den einzelnen Meßzeitpunkten.
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2.6 Datenauswertung
Die statistische Auswertung wurde mit dem Statistikprogramm SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences, Version 8.0, SPSS Inc., Chicago, USA) durchgeführt.
Alle kontinuierlichen Daten wurden mit dem Kolomogorov-Smirnov-Test auf
Normalverteilung untersucht. Normalverteilte Daten sind als Mittelwert ±
Standardabweichung [SD], nicht normalverteilte Daten als Median und
Interquartilabstand angegeben. Überlebende und verstorbene Patienten wurden bei
Normalverteilung mittels Student-t-Test, sonst mit dem Mann-Whitney-U-Test
verglichen. Bei nominalen Daten fand der Chi-Quadrat-Test Anwendung. Um
Veränderungen über die Zeit zu vergleichen wurde eine univariate Varianzanalyse mit
Meßwiederholung ausgeführt. Bei gegebener Signifikanz folgte der paarweise Vergleich
mittels des Dunn-Sidak-Test. Zu jedem Zeitpunkt wurden die Parameter der
Überlebenden und Verstorbenen mittels Student-t-Test oder Mann-Whitney-U-Test
verglichen und der pHi mit den Mittelwerten der Hämodynamik, des arteriellen pH,
Laktat und der mittleren Dopamin- und Arterenoldosis korreliert. Pearsons-
Korrelations-Koeffizient fand für normalverteilte, Spearmans-Rangsummen-Korrelation
für nicht normalverteilte Daten Anwendung. Als statistisch signifikant wurde eine
Irrtumswahrscheinlichkeit von < 5% (p < 0,05) angenommen. Bei wiederholten Tests
erhöhte sich das Signifikanzniveau bei Vergleichen zwischen Überlebenden und
Verstorbenen auf p < 0,003.
In vivo Methodenvergleich. Die Mittelwerte von Tonocap und NaCl-Tonometrie wurden
mit dem Wilcoxon-Test und der Pearsons-Korrelation verglichen. Die einfache, lineare
Regression wurde für die Mittelwerte (Tonocap und NaCl-Tonometrie) eines jeden
Patienten bestimmt. Die Übereinstimmung beider Meßmethoden wurde nach dem
Verfahren von Bland und Altman ausgewertet, wobei der Bias die mittlere Differenz
beider Methoden, und die Präzision die Standardabweichung der Differenzen ist (108).
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3 Ergebnisse
3.1 Patientendaten
Es wurden 33 Patienten in die Studie eingeschlossen, von denen sieben Patienten von
der Datenanalyse ausgeschlossen wurden, da sie entweder innerhalb der ersten 48
Stunden verstarben (4/7 Patienten), oder in diesem Zeitraum die IABP bzw. der
Tonometrie-Katheter aus medizinischen Gründen entfernt werden mußte (3/7
Patienten). Zwei Patienten starben 3 Stunden nach der Aufnahme auf die Intensivstation,
ein Patient wurde zur akuten Bypass Operation in die Abteilung für Herz-, Thorax- und
Gefäßchirurgie verlegt und verstarb vier Tage später. Ein weiterer Patient verstarb
innerhalb der ersten 24 Stunden nach Aufnahme. Der Tonometrie-Katheter wurde zwei
Patienten wegen Extubation am ersten Tag nach Einschluß in die Studie entfernt. Ein
Patient wurde sechs Stunden nach Aufnahme zur operativen Versorgung eines akuten
Papillarmuskel-Abrisses in die Klinik für Herz-, Thorax- und Gefäßchirurgie verlegt.
Abbildung 8:
 Patientenfluß.
Die ausgeschlossenen Patienten unterschieden sich hinsichtlich ihres Alters,
Geschlechts, APACHE II, Grundkrankheit, Dauer des kardiogenen Schock vor
Aufnahme, Mortalität, hämodynamischer und tonometrischer Parameter oder der
arteriellen Blutgasanalyse und Laktatwerte nicht von dem ausgewerteten Kollektiv. Bei
den ausgeschlossenen Patienten war die Liegezeit auf der Intensivstation und die Dauer
33 Patienten 4 Patienten:
innerhalb der ersten 48
Stunden verstorben
26 Patienten 7 Patienten
Wurden entsprechend dem
Studienprotokoll ausgewertet
3 Patienten:
frühzeitige Entfernung der
Tonometrie-Katheter aus
medizinischen Gründen
Von der Auswertung
ausgeschlossen
18
von IABP und Tonometrie kürzer, die mittlere Dopamindosis dagegen höher, als bei den
Patienten, die die Studie beendeten (p < 0,05).
Tabelle 3 zeigt die Grunddaten der 26 Patienten, die die Studie beendeten, zum
Zeitpunkt der Aufnahme. Die häufigste Aufnahmediagnose war der akute
Myokardinfarkt (18 / 26 Patienten, 69%). Bei sechs der 18 Patienten (33%) wurde eine
Lysetherapie durchgeführt und neun von 18 Patienten (50%) wurden einer akuten
percutanen Koronarangioplastie unterzogen. Im Studienverlauf wurden keine
Komplikationen im Zusammenhang mit der IABP oder der Tonometrie beobachtet. Bei
den verstorbenen Patienten war die Liegedauer auf der Intensivstation kürzer und die
Dauer des kardiogenen Schocks vor Aufnahme länger, als bei den überlebenden
Patienten (p < 0,05).
Tabelle 3:
 Grunddaten der 26 Patienten.
Alle
n = 26
Überleben
n = 14
Verstorben
n = 12
Signifikanz
Alter [Jahre] 60 ± 13 61 ± 14 58 ± 11 ns
Geschlecht [männlich/weiblich] 18 / 8 9 / 5 9 / 3 ns
APACHE II 21 ± 7 18 ± 8 23 ± 5 ns
Diagnose
ICM [n] 6 3 3
PMI [n] 8 3 5
AMI [n] 10 8 2
DCM [n] 2 0 2
Dauer kardiogener Schock [h]* 2 (1 - 9) 2 (1 - 4) 10 (2 - 12) p < 0,05
Dauer Intensivpflege [Tage]* 8,5 (6 - 17,5) 12,5 (8 - 26) 7,5 (5 – 9) p < 0,05
Dauer IABP [h] 75 ± 44 72 ± 44 78 ± 42 ns
Dauer Tonometrie [h] 101 ± 45 101 ± 31 102 ± 59 ns
ICM: ischämische Kardiomyopathie, PMI: posteriorer Myokardinfarkt, AMI: anteriorer Myokardinfarkt,
DCM: dilatative Kardiomyopathie, ns: nicht signifikant, * nicht normalverteilte Daten: Median und
Interquartilabstand, n: Patientenzahl.
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3.2 Hämodynamischen Parameter
Abbildung 9 verdeutlicht die Verbesserung der hämodynamischen Parameter aller
Patienten innerhalb der ersten Stunden nach Aufnahme, ohne signifikante Unterschiede
zwischen Überlebenden und Verstorbenen. Der HI, SVI, DO2I und der systemische
Blutdruck verbesserten sich innerhalb der ersten Stunde (p < 0,05) und die HF nahm im
Verlauf signifikant ab (p < 0,05).
Abbildung 9:
 MAP, HF und Herzindex aller Patienten während und nach IABP (* = p < 0,05).
Gleichzeitig konnte die Dopamindosis reduziert und die Katecholamine bei 7 / 26
Patienten ganz ausgeschlichen werden. Während des Beobachtungszeitraums wurden
keine Veränderungen von PAOP, MPAP, ZVD, SVRI und PVRI beobachtet.
Bei Aufnahme, nach einer und nach drei Stunden war die Dopamindosis der
Überlebenden signifikant niedriger als die der Verstorbenen (p < 0,003). MPAP und
PAOP der Verstorbenen waren höher, verglichen mit den Überlebenden. Statistisch
signifikant war dieser Unterschied jedoch nur 3, 8, und 16 Stunden (MPAP) sowie 16
Stunden (PAOP) nach Implantation der IABP (p < 0,003).
Die hämodynamischen Parameter unterschieden sich vor und nach Entfernung der IABP
nicht. Das Laktat war bei Aufnahme nur leicht erhöht, ohne sich im Verlauf zu
verändern, wobei zu keinem Zeitpunkt Unterschiede zwischen Überlebenden und
Verstorbenen bestanden. Außer dem MAP, dieser aber auch nur schwach (r = 0,57,
p < 0,05), korrelierte keiner der Parameter mit dem pHi. Die kompletten Meßwerte sind
in den Tabellen und Abbildungen des Anhang zu finden.
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3.3 Ergebnisse der Magen-Tonometrie und der Blutgasanalyse
Abbildung 10 und 11 zeigen die Ergebnisse der Tonometrie (rpCO2, pCO2 Gap, pHi)
und der Blutgasanalyse (arterieller pH, arterieller pCO2, HCO3-) aller Patienten.
Abbildung 10: Regionaler pCO2, pCO2 Gap und pHi (* = p < 0,05).
Von der ersten Messung (47 ± 13 mmHg) bis 8 Stunden nach Implantation der IABP
änderte sich der rpCO2 nicht, stieg nach 16 Stunden jedoch auf 63 ± 22 mmHg
(p < 0,05) an, ohne sich bis zum Studienende (48 Stunden) weiter zu verändern. Das
pCO2 Gap verhielt sich mit einem Ausgangswert von 15 ± 11 mmHg und einem Anstieg
auf 28 ± 22 mmHg entsprechend. Der pHi verbesserte sich von initial 7,15 ± 0,14 auf
7,28 ± 0,12 nach einer Stunde IABP (p < 0,05).
Abbildung 11:
 Arterieller pCO2, HCO3- und pH (* = p < 0,05).
Parallel zu der Veränderung des pHi verlief auch der Anstieg des arteriellen HCO3- (von
17,7 ± 3,5 mmol/l auf 23,1 ± 4,7 mmol/l) und des arteriellen pH (von 7,36 ± 0,13 auf
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7,45 ± 0,11) innerhalb der ersten Stunde (p < 0,05). Nach 16 Stunden sank der pHi
wieder auf seinen Ausgangswert zurück.
Bei den Patienten, die noch bis 24 Stunden nach Entfernung der IABP beobachtet
wurden, zeigten sich keine signifikanten Änderungen, weder der tonometrischen
Parameter, noch der arteriellen Blutgase. Der rpCO2 und das pCO2 Gap blieben auf
hohem (59 ± 11 mmHg und 22 ± 10 mmHg) und der pHi auf niedrigem (7,21 ± 0,06)
Niveau, ohne weitere Veränderungen.
Zu keinem Zeitpunkt zeigten sich statistisch signifikante Unterschiede zwischen
überlebenden und verstorbenen Patienten (siehe Abbildungen im Anhang).
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3.3.1 In vivo Methodenvergleich zwischen NaCl-Tonometrie und Tonocap
In Tabelle 4 sind die Grunddaten und die hämodynamischen Parameter der 19 Patienten,
bei denen der Methodenvergleich durchgeführt wurde, dargestellt.
Tabelle 4:
 Grunddaten der Patienten des in vivo Methodenvergleichs.
Mittelwert ± SD
Alter [Jahre] 59 ± 13
Geschlecht [männlich / weiblich] 13 / 5
APACHE II 22 ± 7
Diagnose
ICM [n] 4
PMI [n] 4
AMI [n] 10
DCM [n] 1
Herzindex [l/min/m2] 1,63 ± 0,27
Herzfrequenz [Schläge/min] 126 ± 17
Systolischer Blutdruck [mmHg] 90 ± 11
Mittlerer arterieller Blutdruck [mmHg] 62 ± 7
Diastolischer Blutdruck [mmHg] 48 ± 7
PAOP [mmHg] 20 ± 4
ICM: ischämische Kardiomyopathie, PMI: posteriorer Myokardinfarkt, AMI:
anteriorer Myokardinfarkt, DCM: dilatative Kardiomyopathie.
Insgesamt wurden 237 paarweise durchgeführte Messungen ausgewertet. Die mittlere
Dauer der Tonometrie betrug 77 ± 49 Stunden. Es wurden keine Komplikationen, wie
z.B. Blutungen im Nasopharynx, ösophageale oder gastrale Blutungen, verursacht durch
den zweiten Tonometrie-Katheter, beobachtet.
Der mittlere prCO2 des Tonocap betrug 48,7 ± 13,6 mmHg, verglichen mit 50,7 ± 17,9
mmHg ermittelt mit der NaCl-Tonometrie (p < 0,05, zweiseitig). Die Korrelation beider
Methoden war hoch (n = 237, Pearsons r = 0,87, p < 0,0001, zweiseitig). Abbildung 12
zeigt die Regressionsanalyse der Mittelwerte (Tonocap und NaCl-Tonometrie) jedes
Patienten.
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Abbildung 12: Lineare Regression der Mittelwerte der 19 Patienten.
Die Auswertung nach der Methode von Bland und Altman ergab einen Bias von
2,1 mmHg bei einer Präzision von 9,1 mmHg (Abbildung 13).
Abbildung 13: Bland Altman Plot der paarweise durchgeführten rpCO2 Bestimmungen.
Die Übereinstimmung der beiden Meßmethoden nahm offensichtlich mit steigendem
regionalen pCO2 Wert ab. Nach der willkürlichen Aufteilung der Meßwerte in eine
Gruppe mit einem prCO2 kleiner 55 mmHg und eine andere mit einem prCO2 größer 55
mmHg wiesen die Meßpaare größer 55 mmHg einen Bias von 9 mmHg bei einer
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Präzision von 13,5 mmHg auf. Unterhalb von 55 mmHg war der Bias hingegen nur 0,3
mmHg bei einer Präzision von 5,3 mmHg (Abbildung 14 und 15).
Abbildung 14:
 Messungen mit einem prCO2 < 55 mmHg.
Abbildung 15: Messungen mit einem prCO2 > 55 mmHg.
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4 Diskussion
Die wesentlichste Beobachtung dieser Untersuchung ist die Verbesserung des pHi kurz
nach Therapiebeginn und Implantation der IABP, und die Rückkehr zum Ausgangswert
nach etwa 16 Stunden. Dieser kurzfristige Anstieg des pHi wurde offensichtlich nicht
durch eine Änderung des prCO2 verursacht, sondern durch den gleichzeitigen Anstieg
des arteriellen Bikarbonats. Der Abfall des pHi nach etwa 16 Stunden verlief hingegen
parallel mit dem Anstieg des prCO2. Auch nach dem Entfernen der IABP blieb der pHi,
bei gleichzeitig hohem prCO2, auf einem niedrigem Niveau.
Die Ergebnisse verdeutlichen die enge Beziehung von pHi, HCO3- und prCO2.
Entscheidend für die richtige Interpretation des pHi ist das HCO3-: durch isolierte HCO3-
Erhöhung verursachte Veränderungen des pHi, ohne einen korrespondierenden Abfall
des prCO2, bedeuten keine Verbesserung der Mukosaperfusion. Im Gegensatz zum
prCO2 wird die Bestimmung des HCO3- nicht regional, sondern peripher-arteriell
durchgeführt. Damit verliert dieser Parameter seine exklusive Bedeutung für das
Splanchnikusstromgebiet. Auch metabolische Dysregulationen wie z.B. anhaltende
metabolische Azidose oder Alkalose beeinflussen die arterielle
Bikarbonatkonzentration,  ohne zwangsläufig mit einer Veränderung der
gastrointestinalen Perfusion verbunden zu sein (109). Die der Berechnung des pHi
zugrundeliegende Annahme, arterielles und intramukosales Bikarbonat seien immer im
Äquilibrium, ist in dieser Form jedenfalls nicht haltbar. Diese Umstände machen die
Bewertung der Splanchnikusperfusion nur anhand des pHi nicht nur schwierig, sondern
letztlich auch unzuverlässig. Der pHi sollte in diesem Kontext deshalb auch nicht länger
herangezogen werden, sondern stattdessen die Differenz zwischen intramukosalem und
arteriellem pCO2, das pCO2 Gap, betrachtet werden. Das pCO2 Gap ist der einzige
Parameter, der die Splanchnikusperfusion im Verhälnis zum Gesamtkreislauf darstellt
und metabolische Verschiebungen des Gesamtorganismus mit berücksichtigt (18).
Die mögliche Aussagekraft der Magen-Tonometrie demonstrierten Knichwitz et al.
kürzlich anhand eines Tiermodells. Während kontrollierter mesenterialer Ischämie
konnten signifikante metabolische und histologische Veränderungen der Mukosa weder
durch die arterielle oder gemischt-venöse Laktatkonzentration, noch durch den
arteriellen pH und pCO2, zuverlässig vorhergesagt werden. Nur der prCO2 und pHi
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gaben Aufschluß über die zu erwartenden strukturellen Schädigungen der Mukosa. In
diesem Zusammenhang änderte sich das HCO3- lediglich bei sehr plötzlichen prCO2
bzw. pHi Veränderungen (110). Die Stabilität des HCO3- gegenüber langsamen oder
geringfügigen prCO2 und pHi Änderungen führen Knichwitz und Mitarbeiter auf eine
Dysfunktion der CO2-Elimination unter den Bedingungen eines geschlossenen Systems
mit konsekutiver CO2-Akkumulation zurück.
Obwohl der HI unserer Patienten bei Studienbeginn unter 2,2 l/min/m2 lag, schien die
intramukosale Perfusion, gemessen am prCO2, ausreichend zu sein. Somit ist es
gerechtfertigt, zumindest für die ersten Stunden nach Aufnahme der Patienten, ein nach
Knichwitz ‚offenes System‘ zu postulieren, mit entsprechend suffizienter
Magenperfusion und ohne CO2-Akkumulation. Der initial aufrechterhaltene
Mukosablutfluß kann zu diesem Zeitpunkt durch leichte Vasodilatation der
Widerstandsgefäße des Splanchnikusstromgebietes verursacht worden sein (32).
Der signifikante Anstieg des prCO2 und pCO2 Gap in unseren Patienten nach 16
Stunden signalisiert entweder die Abnahme des Mukosablutflusses mit verstärkter CO2-
Bildung oder aber eine CO2-Freisetzung aus der Bindung mit HCO3- infolge anaerober
Synthese als Ausdruck der Gewebshypoxie (111).
Ein Anstieg des peripheren Gefäßwiderstandes im Splanchnikusstromgebiet auf das
Zwei- bis Fünffache, verglichen mit dem systemischen Widerstand, ist in zahlreichen
Untersuchungen sowohl während Hypovolämie, als auch im kardiogenen Schock,
beschrieben worden. Ursächlich ist eine ausgeprägte, selektive Vasokonstriktion des
abdominalen Stromgebietes (41,112). Im kardiogenen Schock können außerdem
neurohumorale Faktoren, wie z.B. Angiotensin II, Vasopressin und Endothelin-1 und
der gesteigerte Sympathikustonus, zu einem Anstieg des SVRI und somit zu reduzierter
intestinaler und renaler Perfusion führen (113-116). In tierexperimentellen
Untersuchungen des kardiogenen und hypovolämen Schocks wurden die ischämischen
Mukosaschäden vor allem durch die mesenteriale Vasokonstriktion hervorgerufen
(117,118). Folglich sind der gleichbleibend hohe prCO2 und das pCO2 Gap bis 48
Stunden nach Studienbeginn und auch nach Entfernen der IABP am ehesten
Kennzeichen einer solchen Vasokonstriktion mit konsekutiver Splanchnikusischämie.
Die IABP führte in unseren Patienten sofort nach Therapiebeginn zu einer signifikanten
Verbesserung der Hämodynamik, mit einem Anstieg des HI, des MAP und des DO2I,
sowie zu einer Abnahme der HF. Trotz dieser deutlichen Verbesserung, verglichen mit
der Ausgangssituation, bestand während des gesamten Studienverlaufs eine
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eingeschränkte linksventrikuläre Pumpfunktion mit reduziertem HI, leicht erhöhtem
PAOP und niedrigem DO2I. Die im weiteren Verlauf entstehende Splanchnikusischämie
ist am ehesten das Resultat der persistierend schlechten Pumpfunktion und der
notwendigen Katecholamingabe, bei Ausschöpfung aller Kompensationsmechanismen
des Kreislaufs. Wenngleich für einige Katecholamine über unter Umständen positive
Auswirkungen auf die Splanchnikusperfusion berichtet wurde (119,120), weisen andere
Untersuchungen, gerade für Dopamin und Arterenol, auf eine Beeinträchtigung der
Perfusion hin (4,121,122).
Die IABP erhöht die diastolische Koronarperfusion und senkt gleichzeitig die kardiale
Nachlast, ohne den myokardialen Sauerstoffverbrauch zu erhöhen (123). Über die
Auswirkungen der IABP auf die subdiaphragmal gelegenen Organe ist dagegen bislang
nur wenig bekannt. Unabhängig von der gewählten Ballongröße und der Plazierung des
Ballons in der Aorta descendens überragt das distale Ballonende regelhaft den Truncus
coeliacus. In diesem Zusammenhang ist vereinzelt auch schon über akute mesenteriale
und renale Ischämien und Hypoxien berichtet worden (124-126).
Die Ergebnisse dieser Untersuchung schließen eine Beeinträchtigung der Perfusion
abdomineller Organe durch temporäre oder partielle Okklusion des Truncus coeliacus
durch den Pumpenballon jedenfalls nicht aus. Dies könnte in unseren Patienten zur
Splanchnikusischämie beigetragen haben. Da prCO2 und pCO2 Gap sich innerhalb der
ersten 24 Stunden nach Entfernung der IABP jedoch nicht verbesserten, die
Splanchnikusischämie also auch ohne IABP bei stabilen Herz-Kreislaufverhältnissen
persistierte, ist diese Hypothese unwahrscheinlich. Darüber hinaus gibt es auch
Hinweise, daß die IABP den mesenterialen Blutfluß nicht behindert. In Untersuchungen
von Bhayana et al. führte die IABP zu einer signifikanten Steigerung der Herz- und
Gehirnperfusion und zu einer leichten Verbesserung der Perfusion von Nieren, Leber
und Milz (127). Shimamoto et al. konnten, bei juxtamesenterialer Lage der IABP,
mittels Doppler keine Beeinflussung des Blutflußes der Arteria mesenterica superior
durch die IABP ausmachen (128). Auch die Arbeit von Landreneau et al. zeigt keine
negative Beeinflussung des Splanchnikusblutflußes durch die IABP. Im Gegenteil, die
IABP führte in einem Modell kontrollierter Ischämie sogar zu einer schnelleren
Normalisierung der regionalen Durchblutung, verglichen mit alleiniger Volumengabe
(129).
In unserem Patientenkollektiv konnten, im Gegensatz zu anderen Untersuchungen
(11,14,130,131), weder pHi, noch prCO2 oder das pCO2 Gap die Mortalität oder
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Morbidität der Patienten zuverlässig vorhersagen. Aber auch in den Untersuchungen
anderer Autoren, z.B. bei pädiatrischen Patienten nach Herzoperationen und bei
Erwachsenen nach Herzoperationen und konsekutivem Low-output-Syndrom, war die
Unterscheidung von Überleben und Versterben der Patienten anhand des pHi nicht
möglich (132,133). Unter Umständen haben andere, von uns nicht kontrollierte
Faktoren, die Prognose unserer Patienten wesentlich beeinflußt. Lediglich die Dauer des
kardiogenen Schocks vor Aufnahme in die Studie, die mittlerer Dopamindosis während
der ersten Stunden der Behandlung, sowie zeitweise PAOP und MPAP konnten die
Gruppen Überleben und Verstorben unterscheiden. Die Mehrzahl der Untersuchungen,
die den pHi als prognostischen Faktor identifizieren konnten, machen jedoch keine
Angaben über den prCO2, das pCO2 Gap oder Parameter der Blutgasanalyse, was die
richtige Interpretation der Ergebnisse erschwert, und einen Vergleich der Kollektive
nahezu unmöglich macht.
Limitationen der Studie. Da Patienten mit kardiogenem Schock der Einsatz der IABP
nicht vorenthalten werden kann, wurde kein Vergleichskollektiv ohne IABP beobachtet.
Deshalb bleibt der wirkliche Einfluß der IABP auf den prCO2 unklar, wenngleich eine
Reihe der Patienten auch nach der Entfernung der IABP beobachtet werden konnten.
Darüber hinaus wurden von uns neurohumoralen Faktoren wie z.B. Vasopressin und
Endothelin nicht bestimmt, weshalb deren Einfluß auf die Splanchnikusperfusion bei
Patienten mit kardiogenem Schock spekulativ bleibt.
Hauptproblem der Magen-Tonometrie ist, neben einigen methodischen Schwierigkeiten
(98,134,135), das Fehlen validierter und allgemein akzeptierter Normalwerte, sowohl
für den prCO2, als auch für das pCO2 Gap. Kolkman et al. untersuchten 20 gesunde
Freiwillige und gaben einen prCO2-Normalwert von < 50 mmHg bzw. < 8 mmHg für
das pCO2 Gap an (136). Hamilton-Davies ermittelte in einem Selbstversuch an sechs
gesunden Mitarbeitern seiner Arbeitsgruppe einen mittleren prCO2 von 44 mmHg und
ein pCO2 Gap von 2,3 mmHg (39). Es ist nicht klar, ob die Annahme, ein prCO2 > 50
mmHg oder ein pCO2 Gap > 20 mmHg repräsentiere eine Mukosaischämie oder
Störungen der Zellintegrität in unseren Patienten, richtig ist. Dieses Problem findet sich
offensichtlich in den meisten Studien bei kritisch kranken Patienten wieder, in denen
bisher nicht validierte Grenzwerte postuliert wurden. Die Perfusion der Magen-Darm-
Mukosa verhält sich möglicherweise in verschiedenen Patientengruppen, wie z.B.
Trauma, Sepsis oder kardiogenem Schock, völlig unterschiedlich und ist wahrscheinlich
zusätzlich abhängig vom zeitlichen Verlauf bzw. dem Stadium der Erkrankung.
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Eine weitere Limitation ist die Verwendung der NaCl-Tonometrie anstelle des Tonocap.
Zum Zeitpunkt der Studie war dieser jedoch noch nicht verfügbar. Entscheidend für die
interne Validität der Ergebnisse ist aber sicherlich die Benutzung des selben
Blutgasanalysators für alle Proben und die Durchführung sämtlicher Arbeitsschritte
durch nur einen Untersucher (94,98,137). Die externe Validität, d.h. die
Vergleichbarkeit mit den Ergebnissen anderer Studien, ist durch den in vivo Vergleich
mit dem Tonocap in 19 Patienten zumindest rechnerisch gegeben.
In vivo Methodenvergleich. Die bislang überwiegend benutzte NaCl-Tonometrie weist
eine Reihe von möglichen Fehlerquellen, wie z.B. den Blutgasanalysator, den Umgang
mit den Proben und die Äquilibrationszeit bzw. die benutzten Korrekturfaktoren, auf
(58,94,98,137-142). Die unterschiedlichen Ergebnisse bei Vergleichen von
verschiedenen Blutgasanalysatoren werden wahrscheinlich durch die niedrige Stabilität
von CO2 in Kochsalzlösung verursacht (135), und durch konstruktionstechnische
Unterschiede der Geräte, mit einem mehr oder weniger großen Verlust von CO2 noch
vor der Meßelektrode, verstärkt (98). Das in dieser Studie benutzte Gerät, der ABL 505,
wies im Vergleich mit 5 anderen Systemen die geringste Unterschätzung des wahren
pCO2 Wertes auf (98). Die Verwendung von Phosphat-Puffer-Lösungen oder Kolloiden
anstelle von Kochsalzlösung vermag zwar unter Umständen die Meßgenauigkeit zu
erhöhen, führt gleichzeitig aber auch zu einer deutlichen Verlängerung der, klinisch
bedeutsamen, Äquilibrationszeit (98,137,143).
Eine vollständige Äqulibration des Tonometerinhaltes mit dem Magenlumen soll mit
dem Tonocap schon nach 10 Minuten erreicht sein (144,145), dauert mit der NaCl-
Tonometrie jedoch 60 bis 90 Minuten (59,145), weshalb für den Methodenvergleich in
allen Messungen eine Äquilibrationszeit von 90 Minuten gewählt wurde.
In der vorliegenden Untersuchung korrelieren NaCl-Tonometrie und der Tonocap gut.
Die NaCl-Tonometrie überschätzte den prCO2 um im Mittel 2,1 mmHg verglichen mit
dem Tonocap. Zur Zeit gibt es leider keine Daten über in vivo Vergleiche mit ähnlich
langer Äquilibrationszeit. Creteur et al. berichten von 84 Messungen mit einem Bias on
3,4 mmHg (30 Minuten Äquilibrationszeit) (145) und Heinonen et al. fanden bei
lediglich 14 Messungen (60 Minuten Äquilibrationszeit) einen Bias von 1,6 mmHg
(144).
Wird der prCO2 getrennt nach hohen und niedrigen Werten aufgetragen zeigen sich als
wesentliche Ursache der Überschätzung 61 Meßpaare mit hohen prCO2
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Werten > 55 mmHg (NaCl-Tonometrie), welche in 16/19 Patienten auftraten
(Abbildung 14 und 15). Die Analyse der Daten ohne diese hohen Meßwerte ergab einen
Bias von -0,3 mmHg bei einer akzeptablen Präzision von 5,3 mmHg. Folglich sind
vorwiegend hohe prCO2 Werte von der Überschätzen durch die NaCl-Tonometrie
betroffen. Andererseits sind gerade die pathologisch hohen Werte von besonderem
klinischen Interesse.
Creteur et al. publizierten kürzlich die Ergebnisse ihrer in vitro Versuche mit dem
Tonocap und der NaCl-Tonometrie (145). Bei einer Äquilibrationszeit von 10 Minuten
und einem pCO2 des Wasserbades von 40 mmHg ergab sich für den Tonocap ein Bias
von –0,3 mmHg und eine Präzision von 0,7 mmHg, wohingegen Bias und Präzision der
NaCl-Tonometrie –6,9 mmHg bzw. 2,9 mmHg betrugen. Eine Verlängerung der
Äquilibrationszeit des Tonocap auf 30 Minuten verbesserte weder Bias noch Präzision.
Dreißig Minuten nach der Erhöhung des pCO2 des Wasserbades von 40 mmHg auf
80 mmHg wurden mit der NaCl-Tonometrie 54,8 ± 2,4 mmHg und mit dem Tonocap
80,8 ± 0,8 mmHg gemessen. Kurze Äquilibrationszeiten führen bei der NaCl-
Tonometrie also zu einer deutlichen Unterschätzung des wahren pCO2. Andererseits
sind lange Äquilibrationszeiten nicht in der Lage schnelle, und klinisch wichtige
Veränderungen der regionalen Perfusion anzuzeigen.
Bislang existieren keine Untersuchungen über das unterschiedliche Verhalten von Blut
und Kochsalz bei verschiedenen Temperaturen in Blutgasanalyse-Geräten. Da bei der
Temperaturkorrektur der Meßergebnisse in allen Geräten ein Algorithmus benutzt wird,
der die Löslichkeit von CO2 in Blut zugrunde legt, könnte ein unterschiedlicher
Löslichkeitskoeffizient von CO2 in Blut und NaCl für die abweichenden Ergebnisse
verantwortlich sein.
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5 Zusammenfassung
Patienten mit kardiogenem Schock entwickeln in den ersten 24 Stunden hohe prCO2
Werte, kennzeichnend für eine Mukosaischämie. Als Ausdruck der persisitierenden
Minderperfusion des Magendarmtraktes blieb der prCO2 während des gesamten
Studienverlaufs hoch. Der direkte Einfluß der IABP auf die Splanchnikusperfusion
bleibt unklar, allerdings können negative Einflüsse durch die Position des IABP-Ballons
auf die mesenteriale Perfusion nicht ausgeschlossen werden. Direkte Messungen des
mesenterialen Blutflußes, mit und ohne IABP, sollten zur Klärung dieser Frage in einer
randomisierten Studie durchgeführt werden. Auch sollte der Einfluß neurohumoraler
Faktoren bei kardio-vaskulären Erkrankungen und kardiogenem Schock, sowie deren
Auswirkungen auf den prCO2, untersucht werden. Der möglicherweise prädiktive Wert
der Magen-Tonometrie hinsichtlich der Studienendpunkte konnte in unserem
Patientenkollektiv nicht nachvollzogen werden. Keiner der Parameter der Magen-
Tonometrie war zu irgendeinem Zeitpunkt in der Lage zwischen dem Überleben oder
Versterben der Patienten zu unterscheiden.
Der in vivo Methodenvergleich von Tonocap und herkömmlicher NaCl-Tonometrie
ergab eine gute Korrelation beider Methoden. Der Grund für die Überschätzung des
prCO2 durch die NaCl-Tonometrie bei hohen Werten, verglichen mit dem Tonocap,
bleibt unklar. Die einfachere, schnellere und untersucher-unabhängige Anwendbarkeit
sind unbestrittene Vorteile des Tonocap, gerade im klinischen Alltag. Nicht zuletzt aus
Gründen der Standardisierung und der sich somit ergebenden Vergleichbarkeit
unterschiedlicher Untersuchungen und Patientengruppen sollte in Zukunft für die
Durchführung der Magen-Tonometrie nur noch der Tonocap eingesetzt werden.
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6 Anhang
6.1 Tabellen
Tabelle 5: Hämodynamische Parameter (Mittelwerte ± SD), Dopamin und
Laktatkonzentration aller Patienten (n=26), der Überlebenden (n=14) und
der Verstorbenen (n=12) während IABP.
Tabelle 6: Hämodynamische Parameter (Mittelwerte ± SD), Dopamin und
Laktatkonzentration aller Patienten (n=14), der Überlebenden (n=7) und der
Verstorbenen (n=7) kurz vor (0 Stunden) und nach Entfernen der IABP (1 –
24 Stunden).
Tabelle 5: Hämodynamische Parameter (Mittelwerte ± SD) aller Patienten (n=26), der Überlebenden (n=14) und der Verstorbenen (n=12) während IABP.
Parameter Gruppe 0 Stunden 1 Stunde 2 Stunden 3 Stunden 8 Stunden 16 Stunden 24 Stunden 48 Stunden
HI [l/min/m2] Alle
Ü
V
1,7 ± 0,3
1,8 ± 0,3
1,6 ± 0,3
2,6 ± 0,8*
2,6 ± 0,8
2,5 ± 0,8
2,4 ± 0,6*
2,4 ± 0,7
2,4 ± 0,6
2,3 ± 0,8*
2,5 ± 0,9
2,2 ± 0,6
2,2 ± 0,7
2,3 ± 0,7
2,1 ± 0,8
2,1 ± 0,8
2,2 ± 0,7
2,0 ± 0,9
2,3 ± 0,6
2,4 ± 0,6
2,0 ± 0,6
2,4 ± 0,7*
2,6 ± 0,6
2,2 ± 0,8
HF [Schläge/min] Alle
Ü
V
123 ± 30
117 ± 33
130 ± 27
106 ± 31
97 ± 32
116 ± 27
104 ± 21
101 ± 23
108 ± 17
101 ± 23*
99 ± 26
103 ± 19
99 ± 24*
97 ± 27
101 ± 21
97 ± 23*
97 ± 24
97 ± 22
92 ± 19*
91 ± 21
92 ± 19
91 ± 18*
88 ± 19
95 ± 16
DO2I [mlO2/min/m2] Alle
Ü
V
293 ± 76
316 ± 82
267 ± 62
426 ± 138*
434 ± 144
416 ± 136
399 ± 128
414 ± 145
380 ± 108
386 ± 155
422 ± 186
343 ± 99
341 ± 128
359 ± 125
320 ± 135
329 ± 124
351 ± 118
302 ± 131
337 ± 107
371 ± 115
296 ± 83
351 ± 116
370 ± 119
329 ± 115
MAP [mmHg] Alle
Ü
V
64 ± 13
66 ± 17
62 ± 7
78 ± 13*
77 ± 16
80 ± 8
79 ± 13*
79 ± 14
79 ± 14
76 ± 11*
74 ± 11
79 ± 12
76 ± 11*
76 ± 11
77 ± 12
75 ± 8*
76 ± 9
74 ± 8
75 ± 11*
76 ± 12
74 ± 10
74 ± 9*
74 ± 11
75 ± 8
MPAP [mmHg] Alle
Ü
V
26 ± 8
26 ± 9
27 ± 7
24 ± 8
20 ± 7
28 ± 8
24 ± 8
21 ± 6
28 ± 8
26 ± 10
21 ± 6
33 ± 10a
26 ± 8
22 ± 5
31 ± 9a
26 ± 8
21 ± 5
31 ± 8a
25 ± 8
22 ± 5
30 ± 9
25 ± 7
21 ± 6
29 ± 7
PAOP [mmHg] Alle
Ü
V
18 ± 4
17 ± 3
20 ± 5
17 ± 7
16 ± 8
19 ± 7
14 ± 6
12 ± 4
17 ± 7
15 ± 7
11 ± 4
19 ± 9
15 ± 5
13 ± 4
17 ± 6
15 ± 6
11 ± 4
19 ± 5a
14 ± 4
13 ± 4
17 ± 4
14 ± 5
11 ± 3
16 ± 6
ZVD [mmHg] Alle
Ü
V
11 ± 4
11 ± 3
11 ± 4
10 ± 7
9 ± 7
11 ± 7
10 ± 7
9 ± 5
12 ± 8
11 ± 8
10 ± 6
13 ± 11
11 ± 6
9 ± 5
12 ± 6
12 ± 5
11 ± 4
14 ± 5
11 ± 5
11 ± 6
12 ± 4
10 ± 4
9 ± 3
12 ± 5
SVRI [dyne×sec×cm-5×m2] Alle
Ü
V
2511 ± 914
2342 ± 584
2709 ± 1190
2217 ± 612
2226 ± 601
2206 ± 652
2461 ± 659
2598 ± 747
2302 ± 526
2518 ± 904
2382 ± 835
2678 ± 991
2617 ± 863
2536 ± 816
2711 ± 942
2494 ± 787
2465 ± 761
2527 ± 849
2425 ± 790
2258 ± 655
2620 ± 914
2302 ± 745
2161 ± 709
2467 ± 783
PVRI [dyne×sec×cm-5×m2] Alle
Ü
V
299 ± 222
273 ± 238
329 ± 209
312 ± 198
269 ± 151
362 ± 239
379 ± 188
348 ± 193
416 ± 183
485 ± 335
397 ± 194
589 ± 434
481 ± 336
353 ± 198
630 ± 407
479 ± 361
395 ± 170
576 ± 492
434 ± 341
320 ± 117
566 ± 461
437 ± 287
352 ± 198
536 ± 349
Dopamin [µg/kg/min] Alle (n)
Ü (n)
V (n)
12,2 ± 7,2 (23)
8,6 ± 5,3 (12)
17,7 ± 6,5 (11)a
11,7 ± 6,7 (23)
7,4 ± 3,1 (12)
18,0 ± 5,6 (11)a
11,0 ± 7,0 (20)
7,4 ± 3,0 (10)
16,4 ± 8,0 (10)
10,8 ± 6,4 (17)
7,1 ± 3,3 (10)
17,4 ± 5,3 (7)a
10,7 ± 5,4 (14)
8,4 ± 3,5 (7)
13,7 ± 6,1 (7)
10,9± 6,0 (12)
8,7 ± 4,1 (7)
13,5 ± 6,9 (5)
11,1 ± 6,3 (11)
9,5 ± 4,9 (6)
13,2 ± 7,4 (5)
10,5 ± 6,0 (11)
8,4 ± 4,5 (6)
13,2 ± 6,7 (5)
Laktat [mmol/l] Alle
Ü
V
2,3 (1,2 - 3,1)
2,4 (1,1 - 3,3)
1,8 (1,3 - 2,8)
2,5 (1,5 - 3,9)
2,5 (1,4 - 3,3)
2,4 (1,5 - 6,1)
1,8 (1,3 - 2,9)
1,8 (1,2 - 2,4)
1,9 (1,3 - 5,0)
1,5 (1,0 - 2,6)
1,3 (0,9 - 2,1)
1,7 (1,2 - 4,6)
2,4 (1,2 - 2,9)
2,1 (1,0 - 2,9)
2,4 (1,3 - 4,4)
1,8 (1,0 - 3,1)
1,5 (1,0 - 2,5)
2,4 (1,2 - 4,0)
1,9 (1,4 - 3,2)
1,7 (1,2 - 3,2)
2,1 (1,5 - 3,6)
1,8 (1,1 - 2,9)
1,8 (1,2 - 2,0)
1,7 (1,1 - 5,0)
HI: Herzindex; HF: Herzfrequenz, DO2I: Sauerstofftransportkapazitätsindex, MAP: mittlerer arterieller Blutdruck, MPAP: mittlerer pulmonalarterieller Blutdruck, ZVD:
zentraler Venendruck, SVRI: systemischer Gefäßwiderstandsindex, PVRI: pulmonaler Gefäßwiderstandsindex, Ü: Überlebende, V: Verstorbene, n: Anzahl der
Patienten, *p < 0,05 verglichen mit dem Ausgangswert (0 Stunden), ap < 0,003 verglichen mit den Überlebenden.
Tabelle 6: Hämodynamische Parameter (Mittelwerte ± SD) aller Patienten (n=14), der Überlebenden (n=7) und der
Verstorbenen (n=7) kurz vor (0 Stunden) und nach Entfernen der IABP (1 – 24 Stunden).
Parameter Gruppe 0 Stunden 1 Stunde 8 Stunden 16 Stunden 24 Stunden
HI [l/min/m2] Alle
Ü
V
2,8 ± 0,5
2,9 ± 0,3
2,6 ± 0,7
2,7 ± 0,6
3,0 ± 0,4
2,4 ± 0,6
2,8 ± 0,5
3,0 ± 0,4
2,6 ± 0,4
2,6 ± 0,6
2,8 ± 0,6
2,4 ± 0,5
2,9 ± 0,9
3,2 ± 1,0
2,7 ± 0,7
HF [Schläge/min] Alle
Ü
V
90 ± 17
88 ± 15
92 ± 20
89 ± 14
93 ± 9
85 ± 17
90 ± 19
89 ± 15
90 ± 24
91 ± 19
94 ± 19
88 ± 19
91 ± 24
93 ± 22
88 ± 28
DO2I [mlO2/min/m2] Alle
Ü
V
434 ± 117
478 ± 107
391 ± 118
381 ± 96
433 ± 84
328 ± 82
381 ± 70
412 ± 70
350 ± 60
358 ± 80
387 ± 78
328 ± 76
406 ± 129
443 ± 157
370 ± 89
MAP [mmHg] Alle
Ü
V
76 ± 17
75 ± 15
76 ± 19
74 ± 15
79 ± 21
69 ± 6
77 ± 9
81 ± 11
72 ± 5
79 ± 9
83 ± 11
76 ± 7
78 ± 13
84 ± 16
71 ± 7
MPAP [mmHg] Alle
Ü
V
25 ± 5
26 ± 6
25 ± 5
23 ± 6
21 ± 6
26 ± 5
24 ± 6
22 ± 6
27 ± 3
24 ± 6
21 ± 6
27 ± 3
24 ± 6
21 ± 5
27 ± 5
PAOP [mmHg] Alle
Ü
V
15 ± 4
14 ± 3
16 ± 6
14 ± 5
12 ± 3
16 ± 6
14 ± 5
12 ± 4
16 ± 6
14 ± 5
11 ± 4
17 ± 5
15 ± 5
12 ± 4
17 ± 5
ZVD [mmHg] Alle
Ü
V
9 ± 4
10 ± 4
8 ± 4
10 ± 5
12 ± 5
8 ± 5
10 ± 4
11 ± 5
8 ± 4
10 ± 4
12 ± 4
8 ± 4
10 ± 4
10 ± 4
9 ± 4
SVRI [dyne×sec×cm-5×m2] Alle
Ü
V
2187 ± 715
2006 ± 529
2369 ± 867
1951 ± 605
1779 ± 604
2124 ± 599
1941 ± 400
1865 ± 372
2018 ± 441
2176 ± 538
2055 ± 452
2297 ± 624
1920 ± 461
1943 ± 477
1898 ± 482
PVRI [dyne×sec×cm-5×m2] Alle
Ü
V
292 ± 167
257 ± 131
327 ± 202
289 ± 133
248 ± 121
331 ± 140
311 ± 124
280 ± 131
343 ± 119
324 ± 141
300 ± 154
349 ± 133
276 ± 108
240 ± 90
312 ± 119
Dopamin [µg/kg/min] Alle (n)
Ü (n)
V (n)
7,1 ± 3,9 (12)
6,1 ± 2,7 (6)
8,0 ± 4,9 (6)
7,3 ± 5,2 (11)
4,7 ± 2,2 (5)
9,9 ± 6,2 (6)
8,6 ± 6,3 (10)
4,9 ± 2,9 (5)
11,6 ± 6,8 (5)
8,2 ± 6,8 (9)
5,4 ± 2,2 (5)
9,6 ± 8,1 (4)
7,9 ± 8,2 (8)
5,2 ± 1,0 (4)
8,8 ± 9,4 (4)
Laktat [mmol/l]* Alle
Ü
V
0,8 (0,6 - 1,2)
0,8 (0,8 - 1,3)
0,6 (0,3 - 0,9)
1,3 (0,8 - 1,8)
0,8 (0,7 - 1,3)
1,8 (1,5 - 2,4)
1,2 (0,9 - 1,5)
1,0 (0,7 - 1,3)
1,4 (0,9 - 1,5)
1,2 (1,0 - 1,5)
1,2 (1,2 - 1,5)
1,1 (0,9 - 1,5)
1,4 (1,1 - 1,6)
1,1 (1,0 - 1,4)
1,6 (1,3 - 1,9)
HI: Herzindex; HF: Herzfrequenz, DO2I: Sauerstofftransportkapazitätsindex, MAP: mittlerer arterieller Blutdruck,
MPAP: mittlerer pulmonalarterieller Blutdruck, SVRI: systemischer Gefäßwiderstandsindex, ZVD: zentraler
Venendruck, PVRI: pulmonaler Gefäßwiderstandsindex, Ü: Überlebende, V: Verstorbene, n: Anzahl der Patienten
*Daten sind nicht normalverteilt und deswegen als Median mit den Interquartilabständen angegeben.
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6.2 Abbildungen
Abbildung 16: Herzindex [HI] während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 17: Mittlerer arterieller Blutdruck [MAP] während und nach IABP
(∗ = p < 0,05).
Abbildung 18: Herzfrequenz [HF] während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 19: Sauerstofftransportkapazitäts-Index [DO2I] während und nach IABP
(∗ = p < 0,05).
Abbildung 20: Dopamindosierung während und nach IABP (∗ = p < 0,05 zwischen
Überlebenden und Verstorbenen).
Abbildung 21: Laktatkonzentration während und nach IABP.
Abbildung 22: Arterieller pH Wert während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 23: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [pCO2] während und nach IABP.
Abbildung 24: Arterieller Bikarbonatkonzentration [HCO3-] während und nach IABP
(∗ = p < 0,05).
Abbildung 25: Regionaler Kohlendioxidpartialdruck [prCO2] während und nach IABP
(∗ = p < 0,05).
Abbildung 26: Intramukosaler pH Wert [pHi] während und nach IABP (∗= p < 0,05).
Abbildung 27: Arteriell-intramukosale pCO2 Differenz [pCO2 Gap] während und nach
IABP (∗= p < 0,05).
Abbildung 28: In vivo Methodenvergleich. Bland Altman Plot von allen Patienten mit
prCO2 (NaCl-Tonometrie) < 55 mmHg.
Abbildung 29: In vivo Methodenvergleich. Bland Altman Plot von allen Patienten mit
prCO2 (NaCl-Tonometrie) > 55 mmHg.
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Abbildung 16: Herzindex während und nach IABP (* = p < 0,05).
Abbildung 17:
 Mittlerer arterieller Blutdruck während und nach IABP (* = p < 0,05).
Abbildung 18: Herzfrequenz während und nach IABP (* = p < 0,05).
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Abbildung 19:
 Sauerstofftransportkapazitäts-Index während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 20:
 Dopamindosierung während und nach IABP (∗ = p < 0,05 zwischen
Überlebenden und Verstorbenen).
Abbildung 21: Laktatkonzentration im Serum während und nach IABP.
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Abbildung 22:
 Arterieller pH Wert während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 23:
 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck während und nach IABP.
Abbildung 24: Arterielle Bikarbonatkonzentration während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
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Abbildung 25:
 Regionaler Kohlendioxidpartialdruck während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 26:
 Intramukosaler pH Wert während und nach IABP (∗ = p < 0,05).
Abbildung 27: Arteriell-intramukosale pCO2 Differenz während und nach IABP (∗= p < 0,05).
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Abbildung 28: In vivo Methodenvergleich. Bland Altman Plot von allen Patienten mit prCO2
(NaCl-Tonometrie) < 55 mmHg.
Abbildung 29: In vivo Methodenvergleich. Bland Altman Plot von allen Patienten mit prCO2
(NaCl-Tonometrie) > 55 mmHg.
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8 Abkürzungsverzeichnis
AMI anteriorer Myokardinfarkt
APACHE II Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II
°C Grad Celsius
CA Kalifornien, USA
CaO2 Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes
cm Zentimeter
CO2 Kohlendioxid
COX Cyclooxygenase
DCM dilatative Kardiomyopathie
DO2I Sauerstofftransportkapazitäts-Index
EKG Elektrokardiographie
F Korrekturfaktor für unvollständige Äquilibration
h Stunde(n)
H+ Wasserstoffionen
HCO3- Bikarbonat
HF Herzfrequenz
HI Herzindex
HZV Herzzeitvolumen
i.v. intra venös
IABP Intraaortale Ballongegenpulsation
ICM Ischämische Kardiomyopathie
IL-1 Interleukin 1
IL-6 Interleukin 6
kg Kilogramm
l Liter
m Meter
MAP mittlerer arterieller Blutdruck
mg Milligramm
min Minute
ml Milliliter
mm Millimeter
mmHg Millimeter Quecksilbersäule
mmol Millimol
60
MPAP mittlerer pulmonal-arterieller Blutdruck
µg Mikrogramm
n Anzahl der Patienten
NaCl-Tonometrie Magen-Tonometrie mit Kochsalzlösung als
Äquilibrationsmedium
NO Stickstoffmonoxid
ns nicht signifikant
NY New York, USA
p Irrtumswahrscheinlichkeit
PAOP pulmonal-arterieller Okklusionsdruck
pCO2 Kohlendioxidpartialdruck
pCO2 Gap Differenz zwischen arteriellem und intramukosalem pCO2
pHi intramukosaler pH
PMI posteriorer Myokardinfarkt
prCO2 intramukosaler pCO2
PVRI pulmonal-vaskulärer Widerstandsindex
RBC Erythrozyten
RWTH Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule
s Sekunde
SD Standardabweichung
SPSS Statistical Package for the Social Sciences
SVI Schlagvolumenindex
SVRI systemischer Gefäßwiderstandsindex
Temp Temperatur
TNF-α Tumor-Nekrose-Faktor alpha
TNF-β Tumor-Nekrose-Faktor beta
Ü überlebende Patienten
USA Vereinigte Staaten von Amerika
V verstorbene Patienten
ZVD Zentral-venöser Blutdruck
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